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Tarja Stenberg
Elimistön fysiologiaa unen aikana
Uni on monimutkainen tapahtumaketju, jossa aivotoiminnan, autonomisen hermoston ja lihasjänteyden 
muutokset kietoutuvat toisiinsa koordinoiduksi toimintakokonaisuudeksi. Unen aikana sekä aivoissa että 
muualla kehossa tapahtuu monia fysiologisia muutoksia. Perusunessa (NREM) syke ja hengitystiheys 
hidastuvat, verenpaine laskee ja kehon lämpötila alenee, kun taas vilkeunessa (REM) lihasjänteys ja 
autonomisen hermoston säätely katoavat. Sekä kokeellinen tutkimus että epidemiologiset aineistot 
ovat osoittaneet, että unen puute vaikuttaa elimistön fysiologiaan monella tavalla ja lisää erilaisten 
sairauksien riskiä, mukaan lukien tyypin 2 diabetesta ja sydän- ja verisuonitauteja. Uni palvelee koko 
elimistön adap taa tiota ympäristöön, ja sellaisena sen vaikutukset näyttäytyvät koko kehossa. Näiden 
muutosten tunteminen auttaa ymmärtämään myös niitä seurauksia, joita unen puutteessa ilmenee. 
E limistön toimintoja ohjaa vuorokausiryt-mi, jonka yksi ilmentymä on uni-valve-rytmi. Unen säätelyyn vaikuttaa kuiten-
kin myös toinen seikka, unen homeo staasi. Näi-
den säätelytekijöiden yhteisvaikutusta kuvaa 
unen säätelyn kahden prosessin malli (KUVA 1) 
(1). Yksinkertaistaen voidaan sanoa, että vuo-
rokausirytmi kertoo, mihin aikaan vuorokau-
desta on hyvä nukkua ja homeostaattinen kom-
ponentti taas kertoo, kuinka paljon. Vuorokau-
sirytmiä ohjaa suprakiasmaattisen tumakkeen 
keskuskello, joka tahdistuu valon avulla, mutta 
kaikilla elintärkeillä elimillämme (kuten maksa, 
sydän ja suolisto) on omat sisäiset kellonsa, joi-
ta voi ohjata muun muassa ruokailun rytmi (2). 
Yöaikainen valvominen ja siihen liittyvä syömi-
nen sekoittavat kellojen rytmin, jolloin elimistö 
päätyy rytmien epätasapainoon, minkä on aja-
teltu olevan tärkeä syy siihen, miksi esimerkiksi 
vuorotyöllä on haitallisia terveysvaikutuksia. 
Uni ja sen mittaus
Lepo-aktiivisuusrytmi, jonka lepovaiheeseen 
liittyy aivosähkökäyrällä mitattu hitaiden aalto-
jen (SWS, delta) vaihe, esiintyy kaikilla lajeilla, 
joilta aivosähkökäyrä pystytään mittaamaan 
(3). Tätä lepovaihetta kutsutaan uneksi. Uni 
jaetaan edelleen kahteen päätyyppiin, perus- 
(NREM) ja vilkeuneen (REM). Perusuni jae-
taan ihmisellä vielä kolmeen syvyysasteeseen, 
joista vaihe 3 on syvää, delta-aaltojen dominoi-
maa unta. Vilkeuni jaetaan vielä tooniseen ja 
faasiseen vaiheeseen, ja muun muassa sil mien 
liikkeet tapahtuvat faasisen vaiheen aikana 
(TAU LUKKO).
Muilla lajeilla unen määritelmä liittyy käyt-
täytymisessä havaittuihin muutoksiin, kuten 
tyypilliseen uniasentoon ja heikentyneeseen 
vasteeseen ulkoisiin ärsykkeisiin. Yleissääntönä 
on, että uneen vaipuessa elintoiminnot hiljene-
vät, mutta toimivat perusunen aikana jokseen-
kin samoin kuin valveessa. Sen sijaan vilkeunen 
aikana elintoimintojen säätely poikkeaa selvästi 
valveesta. 
Unenaikaiset muutokset kehossa
Aistitiedon käsittelyn muutokset. Unen ai-
kana (sekä perus- että vilkeuni) kaiken aisti-
tiedon käsittely aivokuorella vähenee, ja vain 
tavallista voimakkaampi ärsyke aiheuttaa reak-
tion. Esimerkiksi monisynaptinen kipurefleksi 
aktivoituu perus-, ja erityisesti vilkeunen, ai-
kana vaikeammin kuin valveessa (4). Yleinen 
tulkinta on ollut, että unen aikana aistitiedon 
matka sensoriselle aivokuorelle pysähtyy tala-
mukseen (5). On kuitenkin myös tutkimuksia, 
joissa aistitieto näyttäisi kulkevan talamuksen 




sitä ja aiheuttaa näin unenaikaisen heikenty-
neen reagointikyvyn (6). Selvää kuitenkin on, 
että vaikka viestien kulku tai käsittely vaikeutu-
vat unen aikana, kokonaan ne eivät lamaannu, 
koska tavallista suurempi ärsyke pääsee läpi 
aivokuorelle ja aiheuttaa siellä reaktion, joka 
herättää nukkujan. 
Motorinen kontrolli. Lihasjänteys vähe-
nee etenevästi siirryttäessä aktiivisesta val-
veesta hiljaisen valveen kautta perusuneen ja 
sen syvempiin vaiheisiin. Vilkeunessa jänteys 
katoaa selkäytimen motoneuronien aktiivisen, 
glysiini välitteisen eston myötä. Faasisen vilke-
unen aikana esiintyy raajojen lihasnykäyksiä 
sekä silmälihasten aktiivisuutta, joka näkyy 
silmä munien liikkeenä suljettujen luomien alla. 
Myös näiden nykäysten aikana motoneuronit 
ovat glysiinin estämiä, mutta aktivoivien pro-
sessien voima ylittää eston. Vilkeunenaikainen 
lihaslama ei koske suoria hengityslihaksia, ku-
ten palleaa, eikä keskikorvan lihaksia, jotka sää-
tävät tärykalvon jänteyttä (7).
Vilkeunenaikaisen lihaslaman häiriöt johta-
vat varsin dramaattisiin oireisiin: narkolepsiassa 
lihastonus voi hävitä valveen aikana (kataplek-
siakohtaus) kun taas behavioraalisessa uni oire-
yhtymässä lihaslama jää toteutumatta ja poti-
las tulostaa unennäkönsä sisällön motorisena, 
usein varsin väkivaltaisena toimintana. 
Autonomisen hermoston muutokset. 
Yleispiirteenä siirtyminen valveesta perus-
uneen muuttaa autonomisen hermoston toi-
mintatasapainon sympaattisesta parasympaatti-
seksi. Erityisen paljon sympaattinen aktiivisuus 
vähenee luurankolihaksissa, munuaisissa ja 
ihossa. Perusunen aikana autonomisen her-
moston toimintaidea säilyy samana kuin val-
veessa, eli se valvoo elimistön homeostaasin 
toteutumista, esimerkiksi hengityksen määrän 
sovittamista eri kudosten hapentarpeeseen. 
Koska unessa elimistö asettuu lepotilaan, lihas-
työtä tehdään minimimäärä ja energia meta-
bo lian tarve vähenee, ja verenkierto- ja hen-
gi tys elimistö toimivat säästöliekillä. Tällöin 
perusunen aikana sydämen sykettä säätelee 
korostetusti painereseptorivaste, kun taas sym-
paattisen säätelyn osuus on pieni verrattuna 
sekä valveeseen että vilkeuneen (8). Vilke-
unen aikana tilanne muuttuu. Sympaattisen 
hermoston toiminta muuttuu epävakaaksi, ja 
parasympaattisessa toiminnassa ilmenee faa-
sisia muutoksia. Faasisia sykkeen lisäyksiä (ad 
35 %) seuraa painereseptorivasteen tuottama 
bradykardia. Vilkeunenaikainen sympaattinen 
vasomotorinen aktiivisuus vaihtelee eri elinten 
välillä, esimerkiksi sympaattisen hermoston 
vaikutus vähenee haiman ja munuaisen mutta 
lisääntyy lihasten hermoissa (9). 
KUVA 1. Unen säätelyn kahden prosessin malli. Prosessi S = vuorokausirytmi; Prosessi C= homeostaattinen 
säätely. Vuorokausirytmi on sisäsyntyinen ja tahdistuu valon avulla aurinkovuorokauteen. Homeostaattinen pro-
sessi käynnistyy valveessa tuottaen ”unipainetta”, jota kertyy koko valveillaoloajan. Nukkuessa unipaine vähe-
nee, ja kun sen määrä on riittävän pieni, nukkuja herää, ja unipaine alkaa taas kertyä. Terveellä henkilöllä nämä 
prosessit toimivat yhdessä, ja erot valveen ja unen välillä nähdään niiden yhteisvaikutuksena. Kokeellisesti pro-
sessit voidaan kuitenkin erottaa (forced desynchrony -koejärjestely), ja tarkastella erikseen vuorokausirytmin ja 
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Voimakas vilkeunenaikainen autonomisen 
hermoston toiminnan vaihtelu altistaa erityi-
sesti sydänpotilaat rytmihäiriöille, sydänlihak-
sen iskemialle ja infarktille. 
Hengityksen muutokset. Nukkumiseen 
liittyy monia hengityksen muutoksia, jotka 
juontuvat hengityslihasten tahdonalaisen kont-
rollin puuttumisesta, hengityskeskuksen toi-
minnan muutoksista ja ylempien ilmateiden 
vastuksen muutoksista. Hypoventilaatio liittyy 
sekä perus- että vilkeuneen.
Perusunessa nukahtamisen yhteydessä hen-
gityksessä esiintyy epäsäännöllisyyksiä (niin 
sanottu jaksoittainen hengitys), joita esiintyy 
kevyen unen vaiheessa ensimmäisen noin 20 
minuutin aikana. Syvässä perusunessa hen-
gityksen frekvenssi on hitaampi ja hengitys 
säännöllisempää kuin valveessa. Ventilaatio 
pienenee unen aikana etenevästi siten, että suu-
rin vähenemä (noin 15 %) nähdään syvimmän 
univaiheen aikana. Tämä aiheutuu kertahengi-
tystilavuuden (tidal volume) pienenemisestä 
hengitystiheyden säilyessä melko muuttumat-
tomana. Unenaikaisen hengityksen vähenemi-
seen vaikuttavat ainakin valveaikaisen stimulaa-
tion väheneminen tai puuttuminen, vähentynyt 
aineenvaihdunta (metabolic rate) sekä ylem-
pien hengitysteiden vastuksen lisääntyminen.
Ylempien ilmateiden vastus lisääntyy voi-
makkaasti (yli kaksinkertaiseksi) perusunessa, 
erityisesti hengitettäessä suun kautta. Tähän 
vaikuttavat muun muassa ylempien hengitystei-
den lihasten vähentynyt aktiivisuus (EMG:llä 
mitattuna) ja keuhkotilavuuden pieneneminen. 
Hengityksen väheneminen näkyy alveolaari-
ventilaatiossa siten, että hiilidioksidiosapaine 
sekä alveoleissa että valtimoveressä kohoaa 
(3–7 mmHg) samalla kun happiosapaine las-
kee (3,5–9,4 mmHg), huolimatta siitä, että 
aineenvaihdunta samanaikaisesti vähenee 
10–20 %. Valveaktiiviset neuroniryhmät, kuten 
aivorungon aminergiset solut (serotoniini ja 
noradrenaliini) sekä hypotalamuksen oreksiini-
solut stimuloivat hengitystä, ja niiden hiljene-
minen unessa, erityisesti vilkeunessa, vähentää 
unenaikaista hengitystä. Aminergisen stimulaa-
tion ja kolinergisen eston väheneminen heiken-
tää myös ylähengitystien lihaksia hermottavan 
hypoglossuksen motoneuronien aktiivisuutta, 
mikä vähentää lihasjänteyttä ja on tärkeänä te-
kijänä uniapnean patofysiologiassa (10). Yksi 
uniapnean syntytekijöistä on myös se, että hen-
gityskeskuksen vaste hypoksiaan ja hyperkap-
niaan vähenee perus- ja vilkeunen aikana, 
erityisesti miehillä. Keuhkoputkien halkaisija 
vaihtelee vuorokaudenajan mukaan siten, että 
yöllä halkaisija on pienempi, mutta itse uni 
vaikuttaa osaltaan siten, että yöllinen valvotus 
vähentää halkaisijan pienenemistä (11). Tä-
män arvellaan olevan yhdessä para sym paatti sen 
tonuksen kasvun kanssa yöllisten astmakoh-
tausten lisääntymisen takana. 
Faasisen vilkeunivaiheen aikana hengitys 
muuttuu pinnallisemmaksi ja epäsäännöllisek-
si siten, että silmänliikkeiden alkaessa hengitys 
hidastuu ja sen jälkeen nopeutuu. Eläinkokeet 
osoittavat, että frekvenssin muutoksiin eivät vai-
kuta sen paremmin hypoksia, hyperkapnia, me-
tabolinen alkaloosi kuin vagotomiakaan, joten 
kyseessä näyttää olevan itse vilkeunen säätelyyn 
liittyvä ilmiö. Ventilaation ja kertahengitystila-
vuuden muutokset vaihtelevat sen mukaan, mi-
TAULUKKO. Unenaikaiset muutokset aivosähkökäyrässä, lihasten jänteydessä sekä silmien liikkeissä.
Vireystila EEG Lihasjänteys Silmän liikkeet
Frekvenssi Amplitudi
Valve +++ + +++ +++
Perusuni 1 ++ ++ ++ –
Perusuni 2 ++ ++ + –
Perusuni 3 + +++ + –
Tooninen vilkeuni ++(+) + – –
Faasinen vilkeuni +++ + Lihasnykäyksiä +
+++ = voimakas, ++ = kohtalainen, + = heikko, – = ei havaittavissa
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tataanko niitä faasisen vai toonisen vilkeunen 
vaiheessa sekä siitä, kuinka paljon liikehdintää 
vilkeunivaiheen aikana tapahtuu. Kokonaisuu-
tena muutokset ovat kuitenkin pienet verrattu-
na perusunen vastaaviin arvoihin (12).
Hengityksen säätelyn unenaikaisten muutos-
ten tuntemuksella on keskeinen sija yritettäessä 
ymmärtää yleisimmän uneen liittyvän sairau-
den, uniapnean, patologiaa. 
Sydän- ja verisuonielimistön muutokset. 
Verenpaineella on selkeä vuorokausivaihtelu 
siten, että se on matalimmillaan yöllä perus-
unen aikana. Verenpaineen lasku on enem-
män sidoksissa uneen kuin vuorokausirytmiin, 
mutta muutokset perus- ja vilkeunen aikana 
ovat erilaisia. Perus unen aikana verenpaine 
laskee ja sydämen syke hidastuu, mikä heijas-
taa parasympaattisen tonuksen lisääntymistä 
ja sympaattisen aktiivisuuden vähenemistä. 
Paine reseptorivaste on muuttunut siten, että 
verenpaine, joka hälyttää sen toimintaan, on al-
haisempi kuin valveessa (8). 
Toonisen vilkeunivaiheen aikana bradykar dia 
ja verisuonten perifeerisen vastuksen vähenemi-
nen johtavat verenpaineen laskuun jopa alle pe-
rusunenaikaisten arvojen. Faasisen vilkeunivai-
heen aikana puolestaan nähdään suuria veren-
paineen nousuja ja syketaajuuden tihentymistä. 
Nettovaikutukseksi jää useimmiten kohonnut 
verenpaine ja tihentynyt syke koko vilkeuni-
vaiheen aikana. Faasisen vilkeunivaiheen aikai-
nen sympaattisen aktiivisuuden lisääntyminen 
altistaa sydämen eteisperäisille rytmihäiriöille. 
Terveiden henkilöiden riski on pieni mutta suu-
rentunut, jos taustalla on sydänsairauksia. 
Perusunen aikana verenkierto muuttuu 
useimmissa elimissä vähän. Ihoverenkierron 
muutokset liittyvät lämpötilan säätelyyn: hy-
potalamuksen toimesta unen ajaksi asetettu 
alhaisempi lämpötila aloittaa ihoverenkier-
ron vaso dilaa tion nukahtamisen yhteydessä. 
Siirtyminen perusuneen ei myöskään vaikuta 
merkittävästi lihasten verenkiertoon, mutta vil-
keunen aikana nähdään vaihtelevia muutoksia 
lihasrelaksaa tiossa ja lihasnykäyksissä. Aivojen 
verenkierto vähenee perusunen aikana ja li-
sääntyy vilke unessa, mikä liittyy hermosolujen 
aktiivisuuteen. Sepelvaltimoissa verenkierto 
vähenee perusunen aikana, mutta vilkeunen 
aikana vasteet jälleen vaihtelevat. Faasisen vil-
keunivaiheen sympaattisen aktivaation lisään-
tyminen tihentää sykettä ja lisää sitä kautta me-
tabolian tarvetta, johon paikallisena vasteena 
verisuonet dilatoituvat ja verenkierto lisääntyy 
(13). Verenpaineen lasku perusunen aikana ja 
siihen liittyvä verenkierron väheneminen voi 
kalkkiutuneiden sepelvaltimoiden myötä joh-
taa yölliseen sydänlihaksen iskemiaan. 
Hormonierityksen muutokset. Useilla 
hormoneilla on selkeä vuorokautinen eritys-
profiili, jota vuorokausirytmi säätelee. Hormo-
neista kaksi, kasvuhormoni ja prolaktiini, ovat 
myös itse unitilan säätelemiä (KUVA 2) (2,14–
16). Erikseen voi mainita vielä melatoniinin, 
jonka erityksellä on selkeä vuorokausirytmi 
mutta joka voi erittyä vain pimeän aikana eikä 
unella ole sen säätelyssä sijaa. 
Kasvuhormonin erityksen estymisen vai-
kutuksista erityisesti lasten kasvuun on spe-
kuloitu, mutta selkeää näyttöä niistä ei ole. 
Syynä lienee se, että pitkän valvejakson aikana 
kasvuhormonin vuorokautinen kokonaiseritys 
palautuu normaalille tasolle, vaikka erityspiikki 
häviääkin. 
Energia-aineenvaihdunnan muutokset. 
Sekä glukoosi- että lipidiaineenvaihdunnan pe-
rustasoa säätää vuorokausirytmi, mutta myös 
unella näyttää olevan merkitystä (17). Ihmisen 
yhtenäinen noin kahdeksan tunnin unijakso 
aiheuttaa katkon ruokailuun ja siten tuottaa 
elimistöön paasto-olosuhteet. Tästä huolimat-
ta verenglukoosi säilyy vakaana läpi unijakson, 
toisin kuin jos henkilö valvoisi saman jakson 
makuulla. Tämä viittaa siihen, että unenaikai-
sen verenglukoosipitoisuuden säätelyllä on 
eroa valveeseen verrattuna.
Kokeissa, joissa koehenkilöiden ravinnon-
saanti toteutetaan tasaisella glukoosi-infuusiolla 
läpi vuorokauden, verenglukoosipitoisuus suu-
reni unen alkamisen jälkeen iltayöstä 20–30 % 
ja tasoittui sitten päivätasolle aamuyön aikana. 
Insuliinin eritys näissä oloissa kaksinkertaistui. 
Glukoosipitoisuuden suurenemisen on arvioitu 
heijastavan aivojen aineenvaihdunnan vähenty-
mistä alkuyön syvän unen aikana, ja vastaavasti 
pitoisuuden pienenemisen normaalitasolle lop-
puyön vilkeunivaiheita, jolloin aivojen aineen-




Ruokahalua säätelevillä hormoneilla, kuten 
leptiinilla, greliinilla ja oreksiinilla, on myös 
vuorokausivaihtelu siten, että kylläisyyden 
tunnetta tuottavan leptiinin pitoisuus on suu-
rempi yöllä, kun taas ruokahalua kiihdyttävien 
greliinin ja oreksiinin pitoisuudet ovat pienem-
mät kuin valveessa. Energia-aineenvaihdunta 
näyttää olevan erityisen herkkä kärsimään uni-
vajeesta: koeasetelmissa, joissa terveiden va-
paaehtoisten uni rajoitetaan puoleen normaa-
lista, insuliiniresistenssi kehittyy alle viikossa 
(19,20). 
Ruoansulatuselimistön muutokset. 
Ruoan sulatuselimistön toimintaa säätelevät 
sekä autonominen hermosto (keskuskontrolli) 
että paikallinen, itsenäisesti toimiva hermo-
verkko, jonka toimintaa ohjaa suoleen tuleva tai 
suolessa oleva ravinto. Mahahapon erityksellä 
on selkeä vuorokausirytmi, ja maksimaalinen 
eritys tapahtuu kello 10–14. Uni tai sen eri vai-
KUVA 2. Hormonien eritys normaalin unen ja 
unen eston aikana (2,14–16). Kasvuhormonin (GH) 
suurin erityspiikki ajoittuu ensimmäisen unisyklin 
syvän unen jaksoon. Valvominen estää erityspiikin 
(14). Korvausunen aikana erityspiikki asettuu unijak-
son ensimmäiseen unisykliin riippumatta siitä, mihin 
vuorokaudenaikaan korvausuni alkaa. Tämä osoittaa, 
että eritys on kiinteämmässä yhteydessä uneen kuin 
vuorokaudenaikaan (14). Prolaktiinin eritys lisääntyy 
yön aikana, ja valvominen estää yöllisen lisääntymi-
sen. Lisäys tapahtuu riippumatta nukkumaanmeno-
ajasta, esimerkiksi myös päiväunien yhteydessä, kun 
taas herääminen kesken unen lopettaa nopeasti pro-
laktiinin erityksen (15). Prolaktiinin eritys on läheises-
sä yhteydessä syvän unen vaiheeseen, ja prolaktiinin 
anto saattaa lisätä unta. Dopamiini estää prolaktiinin 
eritystä, ja sen erityksen väheneminen yöaikaan selit-
tää prolaktiinin erityksen lisääntymisen. Kortisolilla on 
selkeä, sisäisen kellon ohjaama vuorokausirytmi siten, 
että kortisolin eritys on pientä aamuyöstä ja lisääntyy 
kohti aamua. Rytmiä ohjaa keskuskellomme, mutta 
valvotuskokeissa kortisolin eritys ei vähene normaalis-
ti, joten myös unella on merkitystä sen erityksen sää-
telyssä (2). Myös tyreotropiinilla on selkeä vuorokau-
sirytmi, mutta sen eritys lisääntyy unen eston aikana 
(16), mikä viittaa tämän hormonin tärkeyteen nimen-
omaan valveaikaisten toimintojen säätelyssä. 
























































heet eivät merkittävästi säätele hapon eritystä. 
Mahalaukun tyhjentyminen unen aikana on hi-
taampaa kuin valveessa, samoin ruoan kulku ja 
imeytyminen ohutsuolessa. Sekä paksusuolen 
että peräsuolen toiminta vähenee unen aikana, 
mutta peräsuolen motorinen aktiivisuus lisään-
tyy unessa, erityisesti retrogradisesti. Arvellaan, 
että tämä mekanismi suojaa yölliseltä ulosteen 
karkaamiselta, jolle ulomman sulkijalihaksen 
yöllinen jänteyden väheneminen altistaa (21).
Näyttää siltä, että vuorokausirytmi, pikem-
min kuin uni, ohjaa ruoansulatuselimistön toi-
mintaa, ja valvomisen vaikutus välittyy sotke-
malla vuorokausirytmiä ja mahdollisesti myös 
paikallisten kellojen toimintaa. 
Lämmönsäätelyn muutokset. Uni ajoit-
tuu normaalisti vuorokausirytmin vaiheeseen, 
jolloin kehonlämpö laskee ja aineenvaihdunta 
vähenee. Ihmisellä energian kulutus vähenee 
erityisesti kehon muissa osissa kuin aivoissa, 
mutta kokonaisvähenemisessä ei ole ratkaise-
vaa eroa verrattuna hiljaiseen valveeseen (22). 
Kehon lämmönsäätely toimii perusunen muttei 
vilkeunen aikana. Merkkejä lämmönsäätelyn 
toimimattomuudesta ovat muun muassa hi-
koilun ja kylmänväreiden puuttuminen vilke-
unen aikana, vaikka ympäristön lämpötilan 
aiheuttama lämpökuorma tätä edellyttäisi (23). 
Myöskään kehonlämpöä säätelevän aivoalueen 
(POAH) lämmittäminen ei vilkeunessa tuota 
lämmönsäätelyvasteita, kuten se tuottaa val-
veessa ja perusunessa (24). Perusunen aikana 
perifeerinen verenkierto ja termoneutraaleissa 
olosuhteissa myös hikoilu lisääntyy. Kehonläm-
mön nosto ennen nukahtamista lisää perus unta 
(25). Ympäristön lämpötila vaikuttaa uneen 
siten, että uniaika on pisin termoneutraaleissa 
olosuhteissa. Kun lämpötilaa joko nostetaan tai 
lasketaan, uniaika vähenee. Huomattavat poik-
keamat ympäristön termoneutraalista lämpö-
tilasta aiheuttavat vilkeunen vähenemisen ja ää-
rimmillään sen jäämisen kokonaan pois. Mikä 
onkin viisasta olosuhteissa, joissa lämmönsää-
tely on kytkeytynyt pois päältä.
Puolustusmekanismien muutokset. 
Normaalin uni-valvesyklin aikana tapahtuvia 
muutoksia immuunijärjestelmässä on tutkit-
tu suhteellisen vähän, mutta tiedetään, että 
sisäinen kello ohjaa sekä luonnollisen (innate 
 immunity) että adaptiivisen immuunijärjestel-
män toimintaa (26). Monilla immuunijärjestel-
män toimijoilla, muun muassa monosyyteillä, 
makrofageilla, syöttösoluilla, eosinofiileillä 
ja tappajasoluilla on omat solukellonsa, jotka 
ajoittavat niiden toimintaa, esimerkiksi mak-
rofagien fagosytoosiaktiivisuutta ja sytokiinien 
vapauttamista sekä syöttösolujen histamiinin 
vapauttamista. Sisäinen kello ohjaa solujen 
siirtymistä luuytimestä vereen ja immuuni-
elimiin; esimerkiksi veren leukosyyttimäärällä 
on vuorokausivaihtelu, joka häviää kellogeeni 
BMAL1:n poiston jälkeen.
Unen ja immuunijärjestelmän välisiä suhtei-
ta on tutkittu pääosin siitä näkökulmasta, miten 
immuunijärjestelmä aktivoituu unen puuttees-
sa, samoin kuin useiden infektioiden yhteydes-
sä esiintyvästä unen lisääntymisestä. Varsinkin 
kroonisesta unenpuutteesta seuraavaa akti-
voitumista, joka tuottaa lievän tulehdustilan, 
esitetään selitysmalliksi sille, että lyhyt tai häi-
riintynyt uni assosioituu epidemiologisissa tut-
kimuksissa suurentuneeseen riskiin sairastua 
mitä moninaisimpiin yleisiin sairauksiin, kuten 
sydän- ja verisuonitauteihin, tyypin 2 diabetek-
seen ja masennukseen (27,28). Näidenkin sai-
rauksien taustatekijäksi on ehdotettu elimistön 
kroonista, lievää tulehdustilaa. Toisaalta unen 
esto häiritsee normaalia immuunipuolustusta: 
valvotettujen koehenkilöiden vasta-ainetuotan-
to rokotuksen jälkeen jäi vähäisemmäksi kuin 
normaalisti nukkuneiden (29). 
Ydinasiat
 8 Nukkuessa kehon fysiologiassa tapahtuu 
runsaasti muutoksia.
 8 Suurin osa muutoksista liittyy vuorokausi-
rytmiin, mutta osaa näistä säätelee myös 
itse unitila.
 8 Unenaikaisen fysiologian tuntemus on tär-
keää muun muassa sydän- ja verisuonitau-
tien osalta ja uniapnean patofysiologian 
ymmärtämiseksi.
 8 Unenpuutteeseen liittyy moninaisia patofy-





Vaikka uni mielletään pääosin aivojen tuotok-
seksi ja aivoille tarpeelliseksi, tilaan liittyy suuri 
määrä muutoksia kehon fysiologisessa toimin-
nassa ja säätelyssä. Tämän voi pitää mielessä, 
jos ihmetyttää, miksi unen puute vaikuttaa niin 
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Physiology of our body during sleep
Sleep is a complex phenomenon during which changes in regulation of brain function, the autonomic nervous system and 
muscle tone form a coordinated functional entity, which differs from regulation of these functions during wakefulness. 
During NREM sleep the heart rate, blood pressure and breathing as well as body temperature decline, while in REM sleep 
muscle tone and normal regulation of the autonomic nervous system disappear. Both epidemiological and experimental 
research have shown that insufficient sleep increases the risk of many different conditions, including type 2 diabetes and 
cardiovascular diseases. Sleep serves as one of the adaptation mechanisms to the environment, and as such its effects are 
evident in the whole body. Understanding these physiological changes helps us to understand also the consequences of lack 
of sleep. This article concentrates on sleep-induced changes in organs other than the brain.
Elimistön fysiologiaa unen aikana
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